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Die gedeckten Schadelhirnverletzungen gewinnen in zunehmendem Masse an arztli-
ehem Interesse und klinischer Bedeutung. Allein in der Bundesrepublik betragt die Zahl 
der erfassten Hirnverletzten aus zwei W eltkriegen-die offenen Verletzungen mit einge-
叫阻en-etwa66000. Wachsende In凶dustrialisierungund Automati討ierung,stei 
Verkehrsdichte und zunehmende Geschwindigkeit der modernen Verkehrsmittel erhりhen
standig die Zahl der Betriebs-und Verkehrsunfallgeschadigten. 
思；, Die Zahl der im Jahre 1956 bei Strassenverkehrsunfallen in der Bundesrepublik 
！＼）！！臨chlandGetりtetenbet叫 etwa14000. Etwa alle 40 Minuten s帥 tin der Bundes-
republik ein Mensch an den Folgen eines Verkehrsunfalles, alle 90 Sekunden wird ein 
Mensch verletzt. (BUTTNER). 
In den Vereinigten Staaten kamen wahrend der 50 Jahre Kraftfahrzeugverkehrs 
mehr Amerikaner <lurch Unfalle urns Leben, als im Revolutionskrieg, im Krieg von 1812, 
#n BUrgerkrieg, in den verschiedenen Indianer-und Mexikanerkriegen, im 1. und 2. Welt-
】fiegnud im Koreakrieg zusammengenommen (CAMPBELL). 
Etwa 8 % der jahrlich Verletzten aus V erkehrs-und Betriebsunfallen tragen eine 
事chi:i.delhirnverletzungdavon, d. h. es mi..issen alljahrlich etwa 25000 Schadelhirngeschadig-
teιrztlich versorgt und teils begutachtet werden. 
Die Literatur Uber Klinik, Therapie und Rehabilitation von Hirnverletzten ist bereits 
schwer zu i..iberblicken, wohingegen die Zahl der experimentellen Untersuchungen zu 
・Fragen der Grundlagenforschung sehr gering geblieben ist. 
Viele Arbeiten, die sich mit Problemen der stumpfen Gewalteinwirkung auf den Schadel befasen, gehen 
zwar nicht auf physikalische Fragestellungen ein und befassen sich nicht mit experimentellen Untersuchungen, 
es las.st sich aus ilmen aber dennoch entnehmen, das der Autor eine bestimmte Theorie vertrit, mit der er die 
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vorliegenden morphologischen Alterationen am Hirngewebe zu erklaren sucht. Die mechanischen Vorgange bei 
stumpfer Gewalteinwirkung auf den Schadel waren bisher ein weites Feld der Spekulation. 
Die grundlegenden Untersuchungen i.iber die morphologischen Gewebsveranderungen 
nach einmaligem stumpfem Schadeltrauma stammen im wesentlichen von ALFONS JAKOB, 
SPATZ sowie G. PETERS. Die wesentlichen physiologischen und pathophysiologischen 
Studien verdanken wir DENNY-BROWN, W. R. RussELL, sowie J. S. MEYER. 
Die Mechanik des stumpfen Schadeltraumas haben DIXON (1940); HOLBOURN (1943); 
SJ抑ALLund ANZELIUS (1943) ; GURDJ!AN, HADDAD, LATIMER, LISSNER und WEBSTER (19 
43/44/45/47 /49/50/53/54/55/57) ; J.SCHNEIDER (1948) ; GROSS (1958) sowie SELLIER 
(1960) und SELLIER und UNTERHARNSCHEIDT untersucht. 
Die Untersuchungen von Max SCHNEIDER und seiner Schule, besonders von G五NSHIRT,
i.iber die Durchblutung des Gehirns, haben wesentliche Voraussetzungen zum Versfandnis 
der Folgen stumpfer Schadelverletzungen geschaffen. 
Einen grossangelegten Uberblick i.iber die medizinischen und physikalischen Probleme 
der Verletzungen und Todesfalle von Insassen bei Kraftfahrzeugunfallen gab J. KuwwsKI 
in seinem Buch ,,Crash Injuries. The integrated aspects of automobile injuries and d田 th.“
Uber die deutschen Verhaltnisse informiert eine Studie von BUTTNER, der ein Bild der 
durch Autounfalle entstandenen Verletzungen gibt und nach Wegen zu ihrer Verhi.itung 
sucht. 
PROBLEMSTELLUNG : 
In den letzten Jahren wurden die Untersuchungen von A. JAKOB, SPATZ sowie 
PETERS von uns wieder aufgegriffen mit dem Ziel, neben die pathomorphologischen 
Grundlagen einzelner stumpfer Schadel-Hirnverletzungen neue experimentelle Untersu-
chungen mit einzelnen, wiederholten und gehauften+> stumpfen Gewalteinwirkungen zu 
stellen. 
Unsere Untersuchungen gingen also von der klinisch und neuropathologisch wichtigen 
Fragestellung aus, ob wiederholte stumpfe Gewalteinwirkung zu besonderen geweblichen 
Veranderungen am Gehirn fi.ihrt, was von klinischer Seite vielfach behauptet wurde. 
In Vorversuchen war zu pr泊fen, 1) welche Beschleunigung dem Schadel民zw.
seinem Inhalt erteilt werden musste, um das klinische Syndrom der Commotio cerebri bei' 
Vermeidung von prim忌renHirnsubstanzschaden, wie Rindenprellungsherden und Blutungen, 
zu erzeugen und 2) ob diese Beschleunigung, wiederholt angewandt, zu geweblichen 
Veranderungen und damit zu einem klinischen Dauersyndrom fi.ihrt. 
Im Verlauf der Experimente ergab sich die Wichtigkeit von Untersuchungen Uber 
+l Von .,wiederholter" stumpfer Gewalteinwirkung sprechen wir, wenn die Versuche in mindestens eintigigen 
Abstanden erfolgten，、。n,gehiufter'・, wenn die Versuche unmittelbar aufeinanderfolgend vorgenommen 
wurden. 
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die Wirkung geh込ufter, unmittelbar aufeinanderfolgender Gewalteinwirkung mit Dosen, 
die jede fir sich noch kein Syndrom der Commotio cerebri hervorrief (sog. Subcommo・
tionsdosen). 
VERSUCHSANORDNUNG UNO METHODIK : 
Die Versuche wurden mit der von FOLTZ, }ENKNER und WARD angegebenen ,,concus・
sion gun“， einer Gasdruckkanone durchgefiihrt. Sie ermりglichte,clas jede in Anwendung 
kommende Intensitiit der Gewalteinwirkung exakt mess-und reproduzierbar war. Die 
Gewalt wirkte auf den frei beweglichen Schadel ein. Die Versuche erfolgten an 60 
Tieren, 13 Kaninchen und 47 Katzen. 
PHYSIKALISCHE GRUNDLAGEN ZUR MECHANIK DER GEDECKTEN ScH瓦DELHIRNVER-
LETZUNGEN 
Wir wollen unseren Ausfiihrungen einige Bemerkungen Uber die physikalischen 
Grundlagen zur Mechanil王dergedekcten Schadelhirnverletzung voranstellen. Ein Grund 
dafir, clas die Forschung erst in den letzten 10 Jahren wesentliche neue Ergebnisse 
erbracht hat, liegt darin,, dass erst mit der vVeiterentwicklung und Verf einerung der 
elektronischen Messtechnik die Voraussetzungen geschaff en wurden, Amplituden und 
Frequenzen der Druckstりssebei stumpfer Gewalteinwirkung auf den Schadel exakt messen 
zu k加nen.
An die Messapparatur sind erhebliche Anforderungen zu stelen, da der Stossvorgang nur wenige Millisekunden 
dauert. Aufzeichnungen des Druckes im Schadel mit mechanischer Registrierung, etwa Marey’scher Kapsel und 
Kymograph sind wertlos, weil der eigentliche Vorgang wegen der Trigheit d田 Messsystemsgarnicht erfast werden 
kan. 
Bisher wurde stets die Theorie vertreten, bei Gewalteinwirkung auf den Schadel 
entstanden Druck well en, die durch Knochen und Gehirn verlief en und zu den geweblichen 
Veranderungen fiihrten,-Ansichten, die noch auf den Preisarbeiten beruhen, die ab 1766 
von der Koniglichen Akademie fir Chirurgie in Paris von Mitgliedern der Fakultaten 
von Paris und Montpellier, wie SABOURAUT, GRIMA, SAUCEROTTE, CHOPART, PETIT U・a.
veroffentlicht wurden. 
Voraussetzung war es, die Grundlagen zur Mechanik der stumpfen Gewalteinwirkung 
auf den Schadel experimentell zu erarbeiten, um damit die Ubertragung der physikalischen 
Grりssenund Ablauf e auf die Schadelhirnverletzungen beim恥1enschenzu ermりglichen.
Die wichtigste physikalische Gr出sebeim Stoss sind die Krafte, die auf die knりcherne
Htille und das Gehirn einwirken. Die ausgeiibten Krafte sind proportional der Beschleuni-
gung : Kraft= Masse・Beschleunigung(dh. bei gleicher einwirkender Kraft ist die Besch-
lelR1igung umso g凶sser,je kleiner die Masse ist). Die Geschwindigkeit十＞spielt nur inso-
fern eine Rolle, als unter gleichen Verhaltnissen die Beschleunigung++> etwa proportional 
＋） G田剖schwir】d
(1m/sec=3.6 km/h). ． 
+> Die Beschleunigt時
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der Geschwindigl王eitist. Eine Geschwindigkeitsangabe allein ist wertlos, weil durch das 
zwischen beiden Stosski:irpern befindliche Material sich die Beschleunigung wesentlich 
andern kann. 
Deshalb wurde die Beschleunigung an zwei Modellen mit verschiedener乱fasse,sowie 
am Kaninchen-und Katzenschadel experimentell ermittelt : 
Ein Beschleunigungsgeber (Type 4331, Firma BRUEL und KJAER, Eigenfrequenz 49 kHz) wurde an der der 
Gewalteinwirkung gegeniiber liegenden S田team Schadel des narkotisierten Tieres fest angebracht und <lurch 
ein hochi田lieren<lesKabel mit einem Anpassungsverstiirker verbunden, <lesen Ausgang zu einem Kathoden司
strahloszillographen fihrte. Das Messprinzip beruht auf dem pieznelektrischen Effekt. 
Um den physikalischen Vorgang durchrechnen und mit den experimentellen Ergebnissen 
vergleichen zu ki:innen, wird die komplizierte Schadelform durch einen starren, kugelig 
begrenzten Raum und das Gehirn durch eine Fllissigkeit ersetzt. 
In einem Mcxle!J,chadel aus Kunststoff (Trogamid B) von 21 cm Au田endurchmesぜr(Ahb. 1.) wurde der 
Druck registrie此， undzwar am Ort der Stosswirkung (Stosspol) und am gegeniiberliegenden Punkt (Gegenpol). 
Dichtung 
Abb. 1. Modellkopf, wie er zur 
Messung der Druckverteilung be-
nutzt wurde. Hiille: Trogamid B. 
Links geschiitzte Stosstele mit 
Druckgeber PZ-6. Der Druckgeber 
am Gegenpol (rechts) kann bis 
weit iber die Mitte zum Stosspol 
hin vorgeschoben、.ver<len.
Die Wandstiirke der Kugel wur<le wegen der mechanischen Festigkeit sehr gro田 gewahlt.Die Druckgeber waren 
Miniaturgeber der Fa. Kistler, Modell PZ 6, mit einer Eigenfrequenz von ca. 250 kHz. Sie beruhen auf dem 
piezoelektrischen Prinzi p. Es wurde ein Elektrometerverst益rkergewahlt. Mittels eines im Kathodenstrahloszillo・
graphen CTyp 533 der Fa. Tektronix) eingebauten elektronischen Schalters konnten die Vorgange an Stos-und 
Gegenpol in der Kunststoffkugel gleich肥itigzur Darstellung gehracht wer<len. 
Die sehr geringen Dichteunterschiede zwischen Hirnrinde, Mark, Liquor und Blut 
sind im Hinblick auf die mechanischen ＼万irkungenvi:ilig unerheblich. 
Das spezifische Gewicht der grauen Substanz betragt 1029-1039, das der weissen 1039-1043, das des g出品mten
Gehirns 1035-1043 ; das des Blutes 1050-1060, das des zistcrnalen Liquors um 1002-1005. 
Schlagt der menschliche Schadel-oder der Modellschadel-mit einer bestimmten Ge-
schwindigkeit breitflachig gegen ein Objekt mit grosser Masse, so wird er plりtzlichauf 
die Geschwindigkeit Null abgebremst (Abb. 2). Das Gehirn bezw. der Inhalt der Modell-
kugel, hat aufgrund seiner Tragheit das Bestreben, sich in der ursprtinglichen, durch die 
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Abb. 2 : Beim St＇＂叫gegeneine fe、teWand 
wird der Schadel stark abgebremst, wahrend das 
Gehirn wegen seiner Tragheit weiterfliegt und 
gegen die Schadelkapsel gedrickt wird. Dadurch 
entsteht an der Stosstele ein Uberdruck (linker 
Pfeil), an der Gegenpolstele ein Unterdruck 
(negativer Druck, rechter Pfeil). Physikalisch ist 
es gleichgi.iltig, ob sich die Wand bewegt und 
der Schadel ruht oder umgekehrt, es kommt nur 











/ Negativer D叩 ck.
Abb. 3 : Schema des Druckverlaufes iber der 
Stossachese mit den Extremalwerten am Rande und 





Abb. 4. : Zeitlicher Druckverlauf am Stospol 
( a )und Gegenpol ( b ) im Modellschadel. Der 
absolute Druck am Gegenpol ist etwas geringer 
als am Stospol, weil die Hile beim Stos etwas 
deformiert wurde. Der eigentliche Stossvorgang 
ist nach etwa 3-4 msec voriber. Die daran an司
sch lie町 ndenSchwingungen sind durch den Sto<s 






einwirkende Gewalt gegebenen Richtung weiter zu bewegen und wird daher am Stosspol 
gegen die innere Begrenzung der starren Kugelhulle gedrilckt, wahrend am entgegen-
gesetzten Pol die Fli.issigkeit sich von der knりchernenBegrenzung zu entf ernen trachtet. 
Es entsteht am Stosspol ein positiver Druck (Uberdruck), am Gegenpol ein negativer 
Druck (Unterdruck oder Sog) ,-ein Vorgang, welcher der Sogwirkung einer Kolbenpumpe 
vergleichbar ist (Abb. 3). Als Bezugsnorm wird der atmosphaerische Druck ( = 1 Atm) 
angenommen und willki.irlich gleich Null gesetzt. Der positive Druck nimmt in Richtung 
zum Kugelmittelpunkt gleichmassig ab, d. h. der positive Druck am Stosspol geht stetig 
in den negativen am Gegenpol Uber und muss dabei an einer bestimmten Stelle im Schadel, 
dem Knotenpunk, <lurch Null gehen. Aus den gleichen Gri.inden herrscht auch in der 
gesamten Aquatorialebene der Druck Null. Positiver und negativer Druck-absolut genom-
men-sind an entsprechenden Stellen der Kugel gleich (Ahb. 4. u. 5.). Diese Uberlegungen, 
<las sei n促hmalsbetont, gelten nur fi.ir die Kugel mit ideal st紅白nWanden. 
692 日本外科宝函第31巻第5号





Abb. 5. : Experimenteller Druckverlauf in einer fliissigkeitsgefiillten Hohlkugel mit fast 
5¥arren ¥Viindcn bei verschiedener Stellung des ”Gegenstoss-Druckgebeば．
Kurve a Druckverlauf am Stosspol 
Kurve b Druckverlauf am Gegenpol 
1) Die maximale Amplitude bei a betragt 3,0 Atm, die bei b -2,l Atm. Die Abszisse ist die 
Zeitachse (1 Quadratseite= 1 msec). Der Druck (absolut) am Sto田polist gri:is記rals am Gegenpol, 
weil die w；訓告 nichtganz starr sind und sich deshalb beim Sto田 geringfiigigdeformieren. 
Auch ist der Druckverlauf im Beginn weniger steil. 
2) wie oben Der Druckgeber befindet fich in der Kugelmitte. 
3) wie ohen Der Druckgeber befindet sich zwischen Stosspol und Mittclpunkt der Kugel. 
Abb. 6. : Schema des Druckverlaufes im Schadel bei frontalem Stoss. Der Knotenpunkt liegt 
wegcn der Deformation nicht symmetrisch. 
Abb. 7. : Druckverlauf in einem wassergefiillten mazerierten Sch益de!. Der Unterdruck am 
Gegenpol (untere Kurve) beginnt erst, nachdem der Uberdruck am Sto田polfast voriiber ist 
(Deformationseffekt der kni:ichernen Schadelhiille). Der erreichte U nterdruck ist we田ntlich
geringer als der Uberclruck. 
Beim menschlichen Schadel tritt wahrend des Stosses eine gewisse Deformation auf. 
Deshalb benりtigtdie Ausbildung des Unt~rdrucks eine bestimmte Zeit und der Unterdruck 
-absolut gesehen-istεeringer als der Uberdruck (Abb. 6. u. 7). 
Das Problem der Abbremsung einer Kugel mit ideal starren Wanden vom Radius r, 
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die sich mit der Geschwindigkeit v0 bewegt, auf die Geschwindigkeit von v=Null, hat 
GuTTINGER mit Anregung von STOCHDORPH durchgerechnet. Es ergibt sich, <lass die 
Vorgange in der Fli.issigkeit entscheidend abh込ngenvom Verhaltnis der Stosszeit t~ zur 
Zeit t0, die eine Schall-oder Druckwelle braucht, um den Durchmesser 2r der Kugel zu 
durcheilen. Es ergeben sich zwei 恥必glichkeiten: t8υ：／to, die Stosszeit ist also klein ge-
geni.iber der Laufzeit der Welle, oder aber t~ }> t什， dieStosszeit ist sehr vie! grosser als die 
Laufzeit (Abb 8). Beim Stoss des Schadels mit seiner grossen Masse ist die Stosszeit t., 
immer gross ge~eni.iber t0, so dass wir die erste 孔白glichkeitin dieser Betrachtung au-
sseracht !assen kりnnen. Die Laufzeit der 1入Teleim Schadelmodell betragt etwa 0,2 msec. 
Die gem部 enenStosszeiten liegen in einer Gr白senordnungvon 2 - 4 msec, sind also 10 
-bis 20 fach Ianger als die Laufzeit. 
?
?








Abb. 8. a. zeigt den Druckverlauf iber dem Radius mit der Zeit als Parameter bei einer 
Stos配itts ~ to・ Nachoben ist der Druck in wilkirlichen Einheiten aufgetragen, nach rechts 
die Zeit, nach vorn der Radius. Beim Radius r = R befindet sich die Kugeloberflache (Sta岱pol).
Auf der Zeitachse befindet sich der Mittelpunkt der Kugel. Nach hinten (rくo)ist die gleiche 
Verteilung zu denken, nur mit negativer Amplitude. Bei r = -R ware der Gegenpol zu finden. 
Man sieht, wie das Maximum des Druckes mit zunehmender Zeit zum Kugelmittelpunkt eilt und 
dabei die Amplitude vergr討sert.(Nach GiiTTINGER). 
Abh. 8. b. : Hier ist der Druckverlauf fir eine Stoszeit ts = 100，・todargestelt. Man beachte 
die Grosse im Verhaltnis zu dem van Abb. 8. a. (Ordinateneinteilung ! ) (nach GiiTTINGER). 
Wir haben vorhin festgestellt, dass an dem Gegenpol ein negativer Druck oder Sog 
herrscht；田 istalso der Ausdruck ,,Gegenstossstelle“unzutreff end, da das Gehirn ja hier 
nicht ansti:ist. Diese Bezeichnung ist nur insofern bedingt richtig angewandt, wenn damit 
die der Gewalteinwirkung gegeni.iber liegende Stelle -der Gegenpol-gemeint ist. 
Durch die beim Stoss wirksamen Krafte wird keine wesentliche Dislokation des Gehirns 
oder einzelner Teile verursacht. Eine wesentliche Niveaubildung, wie sie etwa JUSTUS 
ScHNEIDER angibt, ist mangels Volumenanderung bei den angewandten Dri.icken nicht 
moglich. Wegen der ausserst geringen Kompressibilitat der Fli.issigkeitー←diesewird durch 
einen Druck von 1 Atm um 0, 005 % ihres Volumens zusammengedri.ickt - geni.igen 
sehr kleine Volumen込nderungen, um schon einen hohen Druck zu erzeugen. Es erzeugt 
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eine um 1/100 mm zusammengedrlickte Wassersaule von 20 cm Lange (das ist etwa der 
sagittale lichte Durchmesser des Schadels) einen Uberdruck von 1 Atm. Im Gegensatz 
dazu muss die gleich lange Gassaule auf die Halfte komprimiert werden, um den selben 
Uberdruck zu erzielen. 
Eine Disla！《ationdes Gehirns <lurch Verdr詰ngungd白 zwischenGehirn und Stosspol liegenden Liquors k凸nte
angenommen werden. Jedoch l益田tsich nach der HAcEN-POJSSEUILLE schen Formel fir Str凸mungzwischen ebenen 
Wanden abschatzen, welches Liquorv。lumenwぬrendder Stoszeit <lurch einen Spalt van etwa Imm H凸heund 
300 mm B則 ehindurchgehen kann; <las sind bei einem Druckunte問 hiedvan 1 Atm zwぽhen{3to貯 undGegenpol 
etwa 15 mm3-ein Betrag, der zu vernachlassig町1ist. 
Beim Stoss ist der kr必cherneSchadel nicht als homogene Hohlkugel aufzufassen, 
die sich etwa zu einem Ellipsoid verformt ; vielmehr wird <lurch die Nahte die erwartete 
Verf ormung ziemlich beeinflusst, da diese Biegungsspannungen vie! schlechter libertragen 
konnen als Knochen. So kommt es, dass der Knochen am Ort der Gewalteinwirkung 
bei starkem Stoss ziemlich deformiert wird, die <lurch die Deformation bewirkte Biege-
spannung jedoch nur stark abgeschwacht in die Nachbarknochen geleitet wird, so dass die 
reaktiven Spannungswirkungen der Nachbarkn町 henauf den vom Stoss getroffenen Knochen 
zu vernachlassigen sind-im Gegensatz zum Stossgeschehen bei einer homogenen Hohlku-
gel. 
An der Entstehung der geweblichen Veranderungen sind nur zwei physikalische 
G而ssenbeteiligt : Am Stosspol der positive Druck, am Gegenpol der negative Druck. 
Das verdeutlicht die klinische und morphologische B印 bachtung, dass bei freibeweglichem 
Schadel sogenannte ,,Contrecoup-Verletzungen“wesentlich haufiger auftreten als Gewebede-
fekte an der Stossstelle. Es verursacht demnach in erster Linie der Unterdruck und seine 
Folgen die Gewebedefekte. Eine weitere Uberlegung stlitzt diese Anschaung : gleichma-
ssiger Druck auf lebendes Gewebe ergibt aufgrund der geringen Kompressibilitat des 
Gewebes keine Verschiebung einzelner Teile gegeneinander, sondern die Krafte heben sich 
auf. 
Eine mechanische Schadigung des Gewebes <lurch Druck ist bei den angewandten 
Grossen nicht m句lich.Wir erinnern hier an die Untersuchungen des Bonner Physiologen 
EBBECKE, der erst nach extrem hohem, lange einwirkendem positivem Druck Funktions-
stりrungenam Nervengewebe feststellen konnte. Es sind viel gr出sereUberdruckwirkungen 
anf das Gehirn bekannt, als sie jemals durch Stoss auf treten l品nnen,ohne indessen sog. 
Rindenprellungsherde verursacht zu haben. 
Beim Schadeldurchschuss mit町nem7 .65 mm Gescho田 tratennach unseren Messungen an hohlen Holzkugeln 
von 20cm Au間 ndurchme田町 mit1 cm Wandstarkem wa田 rgefilt, Driicke von 20 bis 40 Atm auf. Bei der 
Obduktion van offenen Hirnverletzungen nach Schadeldurchschiis田nwurden Rindenprellungsherde nicht beob-
achtet. Nach di白enkurz dauernden, hohen, positiven Driicken entstehen am Gehirn keine primaren geweblichen 
Veranderungen. 
Da bei Sturz oder Schlag auf den Schadel nur Uberdrlicke auftreten, die etwa um 
den Faktor 10 kleiner sind als bei Durchschlissen, konnen die Rindenprellungsherde 
unmoglich durch Dberdruckwirkung zustande kommen. 
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Wirkt jedoch ein negativer Druck auf das Gewebe ein, so versuchen die einwirkenden 
Krafte <lurch Auseinanderziehen die Kontinuitiit des Gewebes zu unterbrechen. Im allge・
meinen vermag aber auch eine FlUssigkeit-auch biologische Gewebe ausser Knochen kann 
als solche auf gefasst werden erhebliche Dehnungskriifte aufzunehmen und kann somit eine 
ausserordentliche Zerreissfestigkeit besitzen, ohne clas molekularer Zusammenhang und 
Gefiige verloren gehen. Findet sich in der FIUssigkeit jedoch Gas-unter Lebensbedingun-
gen sind in allen Ki:irperfliissigkeiten die Gasbestandteile der Luft bis zur Sattigung physi舗
kalisch geli:ist一， sostelt jede winzigste Gasblase in der G而ssenordnungvon f.L und kleiner 
eine Inhomogenit忌tdar. An dieser Stelle, die den Keim bildet, wird die Fliissigkeit bei 
Sog aufreissen. Durch den Unterdruck, wenn er namlich gerade -1 Atm und grosser ist, 
entstehen feinste Gasblasen, die wieder zusammenfallen, sobald der Unterdruck aufhりrt
(sag. Kavitation) . Die Gasbliischen driingen das Gewebe auseinander und sprengen die 
feinsten Kapillaren. Es werden also Schaden in der anatomischen Struktur gesetzt : feinste 
Blutungen (sog. Rindenprellungsherde) entstehen. 
Das Auf treten solcher Mechanismen hiingt von der jeweiligen Zerreissfestigkeit der 
Fltisigkeit und den angewandten Zugkriiften ab. Der schwankende Gasgehalt eines 
Systems bringt ein gewisses statistisches Element in den Vorgang. Physikalisch list sich 
jedoch eine Grenze der Zugkriifte bestimmten, oberhalb derer nichts geschieht, unterhalb 
derer aber instabile Verhiiltnisse bestehen. Diese Grenzbeschleunigung liegt fir den 
menschlichen Sch忌delbei 125 g. Dieser羽Tertstimmt mit dem von GROSS experimentell 
ermitttelten Grenzwert von 121 g iiberein : dariiber hinaus ist Blasenbildung (Kavitation) 
moglich. Die Grenzbeschleunigung ist umso kleiner, je grosser der Sch誌delist. 
Auf Grund der riiumlichen Druckverteilung kann vorausgesagt werden, an welchen 
Stelen oder in welchen Gebieten bei einem riiumlichen Gebilde ein Druck von 1 Atm. 
oder darunter auf treten kann (Abb. 9) . Bei einfachen Ki:irpern konnen diese Gebiete 
leicht berechnet werden. In Abb. sind fir die Kugel Fliichen gleichen Druckes (Isobaren) 
gezeichnet worden・ Daam Gegenpol immer der niedrigste Druck P min herrscht und der 
Druckverlauf etwa linear ist, l王りnnendie Druckwerte der Isobaren-Fliichen (es sind 
Ebenen) in Prozenten des Minimaldrucks ausgedriickt werden. In Abb. sind zum Beispiel 
die 100-, 80 , 60 , 40-, 20-und 0-o/o Flachen gezeichnet worden. Wiirde man ein 
P田invon -1, 25 Atm. zum Beispiel annehmen (dazu gehりrteine bestimmte Beschleuni・
可争司ー
Abb. 9. : Flichen gleichen Druckes in einer 
flisigkeitsgef ilite口I-Iohlkugel.Der Stos erfolgt 
van links. Am Gegenpol herscht der minimale 
Unterdruck Pmln・ 
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gung, die dem Korper erteilt werden muss), wiirden die gezeichneten Isobaren Druckwerte 
von -1,25 (am Gegenpol), -1,00, 0, 75, -0,50, -0,25 und 0,00 Atm. annehmen. Zwischen 
der 100%-und der 80%-Flache (entsprechend einem Druck von -1,25 und -1,00 
Atm.) w誌redann der kritische Druckbereich zu suchen, in dem Gasblasenbildung und 
damit Gewebsschiidigung zu erwarten ist. Je niedriger der Minimaldruck am Gegenpol 
ist, d. h. je hりherdie Beschleunigung und damit die Gewalteinwirkung, um so mehr ver-
schiebt sich die Fliiche mit dem Druck 1 Atm. zur Kugelmitte hin. 
Zur Entstehung der sog. Contrecoup-Herde und der zentralen Blutyngen wurde frliher 
eine Stosswellenwirkung angenommen. Experimentell kann man ihr Auf treten pri.ifen, 
ind em man den am Gegenpol des Modellschiidels bef estigten Druckgeber auf der Stossachse 
entgegen der Stossrichtung fi.ihrt. Wir konnten in keinem Fall das Auftreten von solchen 
Wellen beobachten. Im Mittelpunkt der Kugel herrschte beim Stoss immer der Druck 
Null, wie auch die Berechnung ergeben hatte. Eine Stosswelle mi.isste aber am Druckgeber 
im Kugelmittelpunkt zu irgendeiner Zeit wiihrend des Stosses einen Ausschlag verursa-
chen. 
Die Versuche von ScHw ARZACHER lぬnnennicht als Beweis fi.ir das Vorhandensein 
von Stosswellen gewertet werden. 
ScHWARZACHER hat an einem Schadel in beide Sehl山 nbeineLocher gebohrt und mit Gia田cheibenabgedich-
tet. Der Schadel wurde mit Gelatine geflilt. Durch polarisationsoptische Anordnung konnten eventuele Druck-
und damit Dichteschwankungen in der Gelatinemase f白tgesteltwerden. 
Beim frontalen Schlag gegen den Schadel hat ScHWARZACHER”im Gesichtsfeld vorbeiwandernde Welllen" 
gesehen. Man kann leicht nachweisen, das die beobachteten Veriinderungen keine Stoss鴨•eller】gew田ensein k邑nen.
Eine solche Welle wandert in 1 msec etwa 150 cm (Schallgeschwindigkeit), sie ist al回 inerhalb1 /30 msec 
durch ein Gesichtsfeld von 5 cm Durchmesser gelaufen, kehrt wegen der Reflexion am Gegenpol nach etwa 
1 /5 msec (bei‘ingenommener Laufstrecke von 25 cm) in das Gesichtsfeld zurick und wandert weiter. Di＇問
kurzeitigen Vorgange sind nun mit unbewaffnetem Auge nicht zu beobachten, ja selbst mit einem gewりhnlichen
Blitzger届tnoch nicht auf d陀 Fotoplate zu banner】・ ScttwARZACHER hat wahrscheinlich die (relativ geringen) 
Druckinderungen beobachtet, die durch die Schadelschwingungen, und die damit periodischen Volumenanderungen, 
entstehen. Sie sind fir die Entstehung des C.ontrecoup-Effektes unwesentlich・
Im Zusammenhang mit den alten Vorstellungen vom ,,Contrecoup“mochten wir an 
dieser Stelle auf die vermeintliche Polsterwirkung des Liquors eingehen. Es kann nur 
insofern von einem Liquorpolster gesprochen werden, als das Gehirn, fa.lit der Gegenpol 
mit einer liquorreichen Stelle, wie einer Zisterne, zusammen, auf diese Weise von dem 
Bereich des g而sstennegativen Druckes f erngehalten wird und der entstandene Sog nichts 
vermag. Die im Liquor auftretenden Kavitationen aber bleiben ohne Folgen fir <las 
Gehirn. Hinsichtlich Einzelheiten verweisen wir auf unsere Untersuchungen zu ,,Mechanik 
und Pathomorphologie der Hirnschiiden nach stumpf er Gewalteinwirkung auf den 
S::hidel“（SELLIER und UNTERHARNSCHEIDT), wo wir auch zur Literatur Stellung nehmen. 
Pathomorphologie der gedeckten Schiidelhirnverletzungen : 
Wir kりnnenuns jetzt der Pathomorphologie zuwenden. Diesem Abschnitt stelen 
wir einige pathomorphologische Grundbegriffe der gedeckten Sch誌dendes Gehirns voran. 
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Die Mechanism側， diezu einem Hirnsch誌denfi.ihren k山nen,!assen sich sinnvoll in 
scharfe und st um pf e Gewαlteinwirkungen einteilen・DieFolgen scharfer Gewaltein-
wirkung sind meist offene und die Folgen stumpfer sind gedeckte Verletzungen. 
Bei einer scharfen Gewalteinwirkung trift ein entsprechend geformter Gegenstand auf eine kleine Flache des 
Schadelskelets (Stose und Schlage mit scharfen und spitzen Gegenstanden : Beil, Projektil, Axt, Propeler u《a.)
Di田 fihrtbei entsprechender Intensitat zu einer Durchtrer】nungd白 Schadeldacheち’ derharten Hirnhaut und des 
Gehirns und so zu einer prim品ren,direkten oder mechanischen Zerst凸rungdes Hirngewebes, zu einer sogenannten 
Hirnwunde, -Alterationen, die in der vorliegenden Studie nicht besprochen werden田Ilen.
Eine stumpfe Gewalteinwirkung trift das Sch忌delskelettbreitflachig. Daher bleibt 
allgemein die Dura unverletzt, selbst wenn eine entsprechend hohe Intensifat Schadelbruch 
verursacht. 
Unter ,,gedeckten Hirnverletzungen“werden die Schaden des Gehirns und seiner 
Haute bei nicht verletzter oder -eroffneter harter Hirnhaut verstanden : sie sind im al-
gemeinen Folge einer stumpfen Gewalteirkung auf den Schadel. 
Die nach stumpfer Gewalteinwirkung auf den Schadel am ZNS auf tretenden Ver-
anderungen werden in unmittelbar traumatische gewebliche Alterationen und sekundare 
kreislaufbedingte Veranderungen eingeteilt. Die primaren oder ,,passiven“（SPATZ) geweb-
lichen Schaden sind als direkte Folge der mechanischen Gewalteinwirkung auf den Sch誌de!
und seinen Inhalt aufzufassen ; Sie sind immer herdformig, jedoch vielfach multilocufar. 
Die sekundaren吋er,r田 ktiven“（SPATZ)Schaden sind die Folge cerebraler oder peri-
pherer Kreislau畑仕ungen, sowie d白 posttraumatischenHirnりdemsund seiner Komplika-
t10nen. 
Die hauptsachlichen, nach stumpfer Gewalteinwirkung auf den Schadel vorkommen-
den morphologischen Ver込nderungensind : 
1) die Kontusionen der weichen Haute und der Hirnrinde, Rindenprellungsherde 
(SPATZ) 
2) die Kontusionen im Mark (Markblutungen) 
3) die epiduralen, subduralen und subarachnoidealen Blutungen. 
Die Regulationssめrungend田 Kreislaufskonnen verursacht sein durch : 
1) direkte Irritation oder Schadigung der im Hirnstamm liegenden zentralen Kreis-
lauf regulationszen tren 
2) indirekte oder sekundare Irritヨtionoder Schadigung durch primar im Bereich 
d田 Grosshirnserfolgte Verletzungen d白 Hirngewebes
3) Auswirkung unabhangig von zentralen Schadigungen gleichzeitig vorliegender 
peripherer Verletzungen (Organschadigung, Blutverlust, Sauerstoffmangel, Verle-
gung der Atemwege, Kreislaufkollaps u. a.) auf das Zentralnervensystem. 
日iernachist zu berlicksichtigen, dass das Gehirn in Beziehung zum Kreislauf sowohl 
em regulierendes als auch ein reguliertes Organ ist （恥faxScHNEIDER, TるNNIS,PETERS). 
Mit dem Begriff Commotio cerebri wird ein klinischer Sympto仰1cnんο11plex umrissen, 
in dem die unmittelbar an die stump£ e Gewalteinwirkung eintetende Bewusstlosigl王eitdas 
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ftihrende Symptom ist. Das klinische Syndrom der Commotio cerebri beruht auf einer 
funktionellen Hirnstorung, die morphologisch fassbare Storungen nicht hinterlasst. 
Dagegen liegt der Diagnose Contusio cerebri ein pathomorphologischer Befund 
zugrunde ; SPATZ sowie PETERS haben wiederholt betont, clas man einen klinischen 
Symptomenkomplex und einen anatomischen Befund nicht miteinander vergleichen und in 
Gegen iberstell ung b;:ingen kりnne.
Die Commotio als leichteren Grad der Contusio cerebri darzustelen (F ANO, HEWETT, BECK, BRYANT u. a.) 
ist, wie sich aus der Darlegung ergibt, unhaltbar. 
Bei der Compressio cerebri ist das ftihrende Symptom die Schadelinnendrucksteigφ 
rung ; sie kann einmal Folge einer Gewalteinwirkung mit mechanischer Schadigung des 
Hirngewebes und intracerebraler oder subduraler Blutung sein, zum andern <lurch Fraktur 
von Sch注delknochen mit Lasion extracerebral gelegener Gefasse bezw. der Arteria 
meningea media entstanden sein. 
Experimentelle Untersuchungen : 
Stu111pfe Gewalteinwirlwng mit Subcon11110tiosdosen : Unsere Experimente ergaben, 
clas einmalige stumpfe Gewalteinwirkung aus Stossrichtung 5-von oben-mit einer Sub-
commotionsdosis und einer Geschwindigkeit der einwirkenden Gewalt von 7, 1 m /sec= 
25,0 km/h entsprechヒndeiner dem Schadel erteilten Beschleunigung von 205 g, bei der 
Katze weder zu Auffalligkeiten im Verhalten noch zu geweblichen Veranderungen ftihrte ; 
wahrend nach gehaufter unmittelbar aufeinander folgender Anwendung der gleichen 
Intensitat doch kreislaufbedingte gewebliche v eranderungen, ohne primare traumatische 
Alterationen, vorlagen. 
日iefanden sich im Kleinhirn mit ausgedehntem Ausfall von PURKINJE-Zellen vor 
allem an den Kuppen der Lappchen des Kleinhirnwurmes, Proliferation der BERGMAN仲
schen Glia, Lichtung der Kornerzellschicht mit entsprechender Reaktion der Glia, sowi巴
Gliaproliferation in den Markstrahlen und im Kleinhirnmarklager. * Die Veranderungen 
am Grosshirn traten zuruck. Es bestanden disseminiert ischaemisch veranderte Ganglien-
zellen und eine massige Proliferation der Glia des Grosshirnmarklagers. (Abb. 10-22). 
Die Bedeutung der serienmassigen Verabfolgung der Gewalt gegenuber dem Einzel-
experiment wurde <leutlich, als die Tiere nach 5・maliger, unmittelbar aufeinander 
folgender Gewalteinwirkung Paraparesen der Vorderlaufe aufwiesen, die mehrere Stunden 
anhielten. Diese Paraparesen konnen ohne gleichzeitige Bewusstlosigkeit auftreten. Wurden 
10 Experimente mit der gleichen Intensitat serienmassig vorgenommen, dann bliめendie 
Paraparesen der Vorderlaufe wenigstens mehrere Tage bestehen ; sie waren grosstenteils 
irreversibel. 
War die Paraparese bisher auf die Vorderlaufe beschrankt, so erfasste sie nach Ver-
suchen mit 15-maliger Gewalteinwirkung uncl etwas erhりhterIntensiti:it auch die Hinter-
* Auf die ge¥,eblichen Veranderungen am Kleinhirn gehen wir an anderer Stele ausfihrlid1 ein. Die Befunde 
von Uchimura aus dem Jahre 1929 konnten wir bestatigen. 
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Abb. 10 : Katze. Kleinhirn. An den 
Windugskup開nd田 Kleinhirnwurmsreihen-
weiser Ausfall von PuRKINJE・Zellen und 
Proliferation der BERGMANNschen Glia und 
Reduktion der Kiirnerzellschicht bei a. 
Gliaproliferation in den Markstrahlen bei b 
und in der Molekularschicht bei ~ － 凶器I.
20 : I.
Abb. 12・Katze.Kleinhirn. Windungs-
kuppe eir.es Lappchens im Wurmbereich. 
Neben ein_igen intakten PuRKINJE-Zellen a. 
reihenweiser Ausfal b. Reduktion der 
Kornerzellschicht c. Proliferiererte BERG-
MANNsche Glia d. Proliferation bes. von 
Mikroglia in der Molekularschicht bei e. 
Ni話I.128 : I.
d一一 二%しれな－ 一・2竹
日・＂－ ，・ ぺ1『’‘；~ ；：三J二死必，5r:iぇ
Abb. 11 : Katze. Kleinhirn. 、司Tindungs-
kuppe eines Lappchens im W urmbereich. 
Reduktion der Kiirnerzellschicht bei a. Fast 
vollstandiger reihenweiser Ausfall der PuR-
KINJE・Zellen bei b. Bildung von Gliastrauch-
werk bei c. Mikro-und Astrogliaprolife-
ration in der Molekularschicht bei d Niss!, 
128 : I.
anderungen an der proliferierten BERGMANN-
schen Glia bei a. Reduktior】derKornerzell-
schicht bei b. Mikrogliaproliferation in der 
Molekularschicht bei c. Bei d. Markstrahl. 
Nissl. 80 : 1.
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Abb. 14 : Kaninchen. Kleinhirn. Kontrolltier. 
Vier intakte PuRKINJE-Zellen bei a. Bei b normale 
BERGMANNsche Glia. Bei c Molekularschicht, bei 






Abb. 16 : Kat田.Kleinhirn. Neben zwei intak-
ten PuRKINJE-Zellen bei a eine geschrumpfte 
hyperchromatische bei b. Bei c Molekularschicht 
mit beginnender Gliaproliferation. Bei d Korner-





4 一一ー 一ー一Abb. 15 : Katze. Kleinhirn. PuRKINJE-Zellen 
mit Vakuolen im Zytoplasma. Der Kern ist stark 
verandert. Bei b Gliastrauchwerk. Beginnende 
Reduktion der Kornerzellschicht bei c. Gliaproli-
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咽酔． 
b 
Abb. 18 : Kaninchen. Kleinhirn. W引tgel}ender
Untergang der PuRKINJE-Zellen. Hyperchromatose 
und Schrumpfung der Zellk凸rper. Der Ze!lkern ist 
bei a nicht mehr erkennbar. Proliferation der 
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Abb. 20 : Kaninchen. Kleinhirn. Volst孟ndiger
Ausfall der PuRKINJE-Zellen. Nur noch Zel-
!rummer nachweisbar und regre日iveVer詰nderungen
an der proliferierten BERGMANNschen Glia bei a.
Reduktion der Kiirnerzellschicht bei b. Astra・und
Mikrogliaproliferation in der Molekularschicht bei 
c. Niss!, 320 : l.
4・
Abb, 22 : Katze. Kleinhirnmarklager. Stelen-
wei毘 Schrumpfung und・ l:fyperchmmatose-der 
Nervenzell en des Nucleus dentatus bei a. Ausge-
dehnte Mikro-und Astrogliaproliferation in der 
Umgebung der Marklagerkerne und Bildung 
symplasmatischer Zellverbiinde bei b. Nis!, 80 : l.
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Jaufe. Es bestanden vollstandige, schlaffe Tetraparesen. W針irenddie Paresen der Hinter-
Jaufe sich in den folgenden Tagen bis auf eine deutliche Schwache zuri.ickbildeten, blieben 
sie an den Vorderlaufen irreversibel. 
Wie !assen sich diese Befunde erklaren ? Die stumpfe Gewalteinwirkung auf den 
Schadel stelt eine mechanische Reizung bestimmter Hirnanteile dar, die von Richtung 
und Intensit誌tder einwirkenden Gewalt abhangt. Wir konnten experimentell die Zonen 
im Gehirn nach Richtung und Intensitat ermitteln, in denen ein bestimmter positiver 
bezw. negativer Druck herrscht. Die Ubertragung neurophysiologisch erarbeiteter Ergbnisse 
auf unsere Untersuchungen ist nur bedingt m句lich, da gerade die mechanische Reizung 
selten angewandt wird und zudem die stumpfe Gewalt breitflachig auf das Gehirn ein-
wirkt, wahrend die neurophysiologischen Reizversuche von Reizpunkten oder kleineren, 
funktionell zusammengehりrenden Reizf eldern ausgehen. In unseren Versuchen liegen bei 
stumpfer Gewalteinwirkung aus Stossrichtung 5 (von oben) Anteile beider motorischer 
Regionen unmittelbar an der Stoss-und auch an der Gegenstossstelle, so dass sie einer 
mechanischen Reizung durch positiven bezw. negativen Druck ausgesetzt sind. Der Bereich 
der motorischen Region, welcher vom mechanischen Reiz erfasst wird, wachst aber mit 
der Intensit込tder einwirkenden Gewalt. Das heisst, dass bei st um pf er Gewalteinwirkung 
von oben mit steigender Intensit誌tder kritische Druckbereich sich standig der Aequatori-
alebene nahert, dass sich das Reizfeld von der Mantelkante und Grosshirnbasis her immer 
mehr in Richtung auf die Aequatorialebene vergrossert, wodurch stets weitere Abschnitte 
der motorischen Region in den Bereich des kritischen Druckes geraten. 
PENFIELD und RASMUSSEN gaben for den Menschen den ,motorischen Homunculus" an. Fir die Katze 
gelten analoge Verhaltnise. Bei Mensch und Affe liegt die motorische Repr品sentanzentlang dem Sulcus centralis, 
bei Katze und Kaninchen mehr in fronto・dorsalerRichtung, mehr paralel zur Sagitalrichtung verlaufend. 
Anscheinend gerat die motorische Reprasentanz der Vorderl誌ufe der Katze fri.iher 
in die kritische Druck-Zone als die . der Hinterlaufe. Das mit grosser Regelr時ssigkeiten
auftretende Ausbreitungsmuster der Paresen l誌stsich mit der Einbeziehung von Arealen 
bestimmter motorischer Repr込sentanz, auf denen die Reizpunkte f i.rdie Bewegungen 
bestimmter Gliedabschnitte oder ganzer Extremitaten liegen, in den kritischen Druckbereich 
erk！込ren.
Die Paresen dieser Tie問， diekeine primaren traumatischen Alterationen aufwiesen, traten unmittelbar nach 
der Gewalteinwirkung auf，回 da田 lediglichdie mechanische Schadigung durch positiven oder negativen Druck 
fir ihr Auftreten verantwortlich zu machen ist. 
Stumpfe Gewalteinwirkung mit Commotionsdosen : 
Um die klinischen Erscheinungen einer Commotio cerebri zu erzeugen, ist bei Katzen 
bei stumpfer Gewalteinwirkung eine Geschwindigkeit von 8, 3 bis 9,4 m/sec=30, o-34, o 
km/h, entrprechend einer dem Schadel erteilten Beschleunigung von 280-400 g notwendig. 
Die geweblichen Veranderungen, die den klinischen Erscheinungen einer Commotio 
cerebri nach einmaliger-stumpfer Gewalteinwirkung zugrunde liegen, erweisen sich mit 
den heute gebrauchlichen Untersuchungsmethoden als spurlos. Nervenzelluntergang, wie 
ihn DEY, Fox, GROAT, MAGOUN, WINDLE und SIMMONS in bestimmten Kerngebieten 
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nach einmaliger Gewalteinwirkung mit Commotionsdosis beschrieben, vermochten wir nicht 
nachzuweisen ; wir fanden insbesondere keine Anhaltspun~ for eine Gliaprolif eration. 
Nach wiederholter Gewalteinwirkung auf den Schadel mit der gleichen Intensit忌tin 1-2 
t勾igen Abstおiden liessen sich jedoch in der Grosshirnrinde, neben disseminierten 
ischaemisch veranderten Nervenzellen, ausgedehnte fleckformige und pseudolaminare Pa-
renchymnekrosen nachweisen. Die geweblichen Veranderungen im Kleinhirn entsprachen 
nach ihrer Qualitat den Alterationen nach gehauften Subcommotionsdosen, waren aber 
weniger ausgepragt. (Abb. 23 25). (vergl. Abb. 10-22). 
Bei stumpfer Gewalteinwirkung mit Intensitiiten, die einmalig angewandt keine 
sichtbaren Gewebsveranderungen hervorruf en, konnen demnach nach wiederholten und 
gehauften Experimenten sekundare kreislaufbedingte Alterationen auftreten. Es kann also 
ein Hirndauerschaden nach stumpfer Gewalteinwirkung auf den Schadel trotz fehlender 
primarer Verletzung nur als Folge kreislaufbedingter Stりrungenresultieren. Von wesentli-
chem pathoplastischem Einfluss ist der zeitliche Abstand, in dem die Versuche erfolgen. 
Damit werden fri.ihere Untersuchungen bestatigt, wonach die reaktiven Hirnsch.aden 
bezliglich Art, Dauer und Intensitiit von stiirkerem pathoplastischem Eff ekt sind als die 
primaren Hirnschaden, die sog. Rindenprellungsherde und Lazerationen. 
Stumpfe Gewalteinwirkung mit Intensitaten, die primare gewebliche Alterationen 
verusachen : Ab 10,5 m/sec Geschwindigkeit der einwirkenden Gewalt, entsprechend 
einer Beschleunigung von etwa 400 g, lagen durchweg ausgepragte primare traumatische 
Alterationen vor, wie subarachnoideale und subdurale Blutungen, sog. Rindenprellungs-
herde an Stosspol und Gegenpol, vereinzelt auch intracerebrale Blutungen. Gewalteinwir・
kungen mit einer Geschwindigkeit von 17, 2 m/sec bis 18, 3 m/sec-das sind 62, o-66, o 
km/h konnen von Katzen nicht tiberlebt werden. 
Bei dieser Intensitiit treten ausgepragte Llisionen am Gehirn auf : ausgedehnte Frak-
turen, Zertrtimmerung der Schadelknochen, Durazerreissung und schwere Substanzzerstり－
rungen. (Abb. 26ー 28).
Dauer der Bewusstlosigkeit : 
Bei langeren Seri en wiederholter stump£ er Gewalteinwirkung mit Commotionsdosis 
zeigte sich, dass die Dauer der Bewusstlosigkeit mit wachsender Zahl der Experimente 
abnimmt und, dass gelegentlich trotz gleichbleibender Intensitiit in sehr langen Serien 
keine Bewusstlosigkeit mehr beobachtet wird. So verhalt sich beispielsweise die Dauer der 
Bewusstlosigkeit in der 1. Halfte zur 2. Halfte des Versuches bei den Kaninchen D 14 
wie 37 : 1 und bei D 3 wie 45 : 1 ; beiden Katzen D 31 wie 28・1(Abb. 29) 
und bei D 23 wie 21 : 1. Es trit also eine Adaptation an die mechanische Schadigung 
ein. Bei unterschwelligen Intensit誌tenist gehaufte Gewalteinwirkung-also Summation-
vonnoten, um eine Bewusstseinsstりrungauszulりsen.羽Tirnennen Summationstyp eine Ver-
laufsform, in der Bewusstseinsst批ungenerst nach gehaufter, unmittelbar hintereinander 
einwirkender stumpfer Gewalt auftreten, wobei die Dauer der Bewusstlosigkeit mit der 





Abb. 23 : Katze. Gro田him.Ausgedehnte fleck-
f凸nnigeund 悶 udolaminareParenchymnekrosen 
in der Gro田hirnrinde bei a. Astro-und Mikro-
gliaproliferation im Mark, besonders bei b. Bei c 
Seitenventrikel. Ni田I,5 : I. 
Abb. 25 : Katze. Grosshirn. Nervenzellen aus 
der Grosshirnrinde mit Blahungen d田 Zellkerns.
Niss! 320 : I.
Abb. 24 : Katze. Grosshirn. Cruppe von Ner-
venzellen. Blahungen des Zellkernes. Mit zuneh-
mender Blahung (Vergr凸sserung)der Kerne riickt 
der Nucleolus an den Rand des Kernes. Das 
Zytoplasma ist zunachst nur als schmaler Saum 
um den Kern herum nachweisbar und ve即 hwindet
immer mehr. Schliesslich zerfilt auch das Kern-
k凸rperchenund von der zugrunde gegangenen Zelle 
ist nur noch eine dinne Kernh凸lienachweisbar. 
Ni田I,128: I.
Abb. 26 : Katze. Kleinhirn. Ausgedehnter .Rin-
denprellungsherd“im Kleinhirnwurm und in der 
Kleinhirnhemisph品rebei a. Ausgedehnte primare 
traumatische Alterationen bis in das Kleinhirn-
marklager reichend bei b. Markscheider】fiirbung,
5 : 1. 
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Bewu鈴tlosigkeitabnimmt吋erkeine Bewusstlosigkeit mehr 
Anp(lssung an die Belastung. 
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Versuchsreihe die Dauer der 
beo凶chtetwird als Folge der 
Abb. 28 : Katze. Grosshirn. Der Schichtenauf-
bau der Rinde ist verlorengegangen. Untergang 
von Nervenzellen. Erhebliche Astra-und Mikro-
gliaproliferation. Nis], 128 : 1.
Abb. 27 : Katze. Grosshirn. Fast .yoJlstandiger 
Nervenzelluntergang-in der Grosshirnrinde bei a. 
Erhebliche Astrogliaproliferation vor allem bei b; 
Mikrogliaproliferation. Gef詰ssproliferationbei c. 
Nisl, 128: 1. 
Katze D 31 
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Versuchsdauer in Tagen 
Abb. 29 : Katze D 31. Gewalteinwirkung mit 9,4 m/sec l口 zweit詰gigemAbstand. Auf der 
Ordinate ist die Dauer der Bewusstlosigkeit in Minuten eingetragen. Auf der Abszisse ist die 
Versuchsdauer in Tagen angegeben. Liegt nach einer stumpfen Gewalteinwirkung keine Bewu日t-
losigkeit vor, so ist an dem betreffenden Tag ein senkrechter Strich zwische口 diebeiden 
Geraden der Abszisse gezogen. Aufzeichnung der Dauer der Bewusstlosigkeit ergibt : Ver-
lauf sform vom Adaptationstyp. 
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Auf treten von Krampfen : 
Kaninchen】rrampftennach stumpfer Gewalteinwirkung auf den Schadel aus Schlag-
richtung 5 und mit einer Intensitat von 8,3 m/sec in wenigstens eintagigen Abstanden, 
in 38,5%, und nach 9,4 m/sec in 40,5%. 
Hingegen treten bei Katzen Krampfe erst nach einer lntensitat von 9,4 m/sec, und 
nur in 3,4% auf. Bei gleicher Intensitat krampfen Kaninchen 12 mal haufiger als Katzen. 
Bei Geschwindigkeiten von 10,5 m/sec und 12,2 m/sec krampfen die Katzen beider Grup-
pen zusammen in 7 ,4% . 
Die Krampfschwelle ist unter gleichen Versuchsbedingungen bei Kaninchen also 
niedriger als bei Katzen. 
Ahnlich wie die Bewusstlosigkeit wurde die Haufigkeit der Krampfe in der 1. und 
z. Halfte Iangerer Versuchsreihen aufgezeichnet. Die Zahl der Krampfe ist bei E‘~aninchen 
und Katzen gleicherweise auf die 1. und 2. Versuchsh忌lfteim Verh忌ltnis2 : 1 verteilt, 
so dass auch bezliglich der Krampfe eine Adaptation der nervosen Funktionen an die 
einwirkende Gewalt erfolgte. 
Gliazellproliferation in den ab-und aufsteigenden Bahnen : 
Haufig liegt Gliazellproliferation im Bereich der g田amtenPyramidenvorc!er-und 
-seitenstrange vor, sowohl民iTieren mit primaren traumatischen Alterationen, wie auch 
nur mit sekundaren kreislaufbedingten Veranderungen. Die Markscheidenpraparate zeigen 
in den entsprechenden Abschnitten Entmarkungen. 
Bestehen ausgedehnte prim are traumatische Def ekte im Grosshirn, dann !assen sich 
die meist einseitig betonten Gliaproliferationen in den absteigenden Pyramidenbahnarealen 
mit einer direkten mechanischen Schadigung der motorischen Nervenzellen und der Neu-
riten in ihrem Verlauf in der Capsula interna erk!aren. Auch die Gliazellprolif eration in 
den Pyramidenbahnarealen von Tieren, auf deren Sch込delwiederholt stumpfe Gewalt mit 
Commotionsdosis einwirkte, ist durch die sekundaren Alterationen erklarbar, wie dissemi-
nierte, ischaemisch veranderte Nervenzellen und fleck£りrmigeund pseudolaminare, elektive 
Parenchymnekrosen, sowie Gliaproliferation im Grosshirnmarklager. 
Schwierig ist hingegen die Deutung der Proliferation von Glia in den aufsteigenden 
Bahnen, besonders im GoLLschen und BuRDACHschen Strang. A. JAKOB suchte den Befund 
so zu erklaren, clas bei einer Gewalteinwirkung (er fohrte fast unr Einzelexprimente 
aus) die Hinterwurzeln durch den Schlag mechanisch gereizt wlirden und dies die Glia-
proliferation verursache. Uns erscheint dieser Mechanismus wenig wahrscheinlich, da 
Gliaprolif eration in den aufsteigenden Bahnen auch bei andersartigen mechanischen Ein-
wirkungen nicht beschrieben wurde. 
Diffuse Gliazellproliferation im Ri.:ckenmark, ohne Bezug zu bestimmten Projektions-
systemen, ist haufig. Hier ist zu bedenken, dass mit bestimmter Schlagrichtung-vor allem 
Richtung 5, von oben,-auch Anteile des Ruckenmarkes in den kritischen Druckbereich 
gelangen konnen und funktionelle oder morphologische Veranderungen auslosen・
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Pathomorphologische V eranderungen in der Ammonshornformation : 
Bei 5 von 60 V ersuchstieren lagen ausgedehnte pathomorphologische Veranderungen 
am Ammonshornband vor, die nie isoliert bestanden ; es lagen stets sekundare oder auch 
primare traumatische Alterationen zusatzlich vor. 
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Der Ganglienzellausfall trat entweder disseminiert, bandformig iiber verschiedene 
Felder, oder topistisch begrenzt auf. Beispielsweise zeigt die Schnittserie durch die gesamte 
Formation van Katze D 28 eine Verschiebung der Ausfalle innerhalb der Formation. Bei 



















Abb. 31 : Katze. Arnrnonshorn. Vollstand1ger 
sektorenfiirrniger Ausfall der Nervenzellen des 
Arnrnonshornbandes bei hi (Sornrnerscher Sektor) 
rnit Mikro-und Astrogliaproliferation bei a. Der 
sogenannte resistente Bandteil = h2(SPIELMEYER) 
bei b und das Endblatt (h3) bei c zeigen keinerlei 
Zellveranderungen. Bei cl Fascia dentata. Ni田I,20: 1. 
、
Abb. 30 : Kaninchen. Arnrnonshornband. Weit-
gehender fleck£ irniger Ausfall von Gang lien-
zelen im gesarnten Bandbereich, nur noch einzelne 
Inseln intakter Nervenzellen nachweisbar bei a. 
Beginnende Mikro- und Astrogliaproliferation. 
Bei b Fascia dentata. Niss!, 20 : 1.
Zwischen den Schulen von SrIELMEYER und 0. VoGT bestehen hinsichtlich der Arnmonshornschadigungen als 
,.topistische" oder ,.atopistische'・ Erkrankungen, gegensatzliche Auf fassungen. Dem Be fund einer . sektorf凸rmigen‘
Erkrankung topischer Einheiten, wie sie C. und 0. VooT bei Pick’schen Atrophien, seniler D~rnenz, progressiver 
Paralyse und Chorea Huntington beschrieben, steht die SrIELMEYER’sche Auffassung gegenuber, clas bei hypoxi-
schen Gewebsschaden die Vaskulansation ein orts-und formbestimrnender Faktor ist. Nach den Untersuchungen 
von UcHIMURA ist ein Abschnitt des dorsalen Bandes, der in den Stiel des Endplattes iibergeht, besonders wider-
stands£ぬig; SrIELMEYER nannte ihn den ,.resistenten Bandteil“ UcttIMURA weist auf die auffallende Wider-
standsfohigkeit der Fascia dentata hin, wahrend die gegen den Ventrikel gerichtete Urnbiegungsstelle und das 
Endblatt eine besondere Anfalligkeit zeigten. Es besteht nach UcttIMURA ein Zusamrnenhang zwischen der 
Vulnerabilitat und der unterschiedlichen Gefassanlage der einzelnen Ammonshornabschnitte, wobei Ant日le,die von 
mehreren Gefassen oder von dichten Kapillarnetzen versorgt werden, besonders widerstandsf五higseien ; dazu gehore 
der sngenannte . resistente Bandteil＇‘ und die k凸rnerschichtder Fascia dentata. Zu de:i besonders ernpfindlichen 
Ant臼！engeh凸reder Sommer’sche Sek tor und das Endblatt. Interessant ist die Angabe von BooECHTEL (1930). 
clas sich in Serienuntersuchungen, bei aetiologisch verschiedenen Erkrankungen, eine Verlagerung der Ganglienzell-
ausfalle innerhalb bestirnrnter Unterfelder beobJchten lie日. Wir verweisen auf den Beitrag von W. SCHOLZ, der 
,zur F rage vasaler oder systernatischer F aktor'・ als orts-und forrnbestirnmendes Moment nicht ein Entweder-Oder, 
sondern ein Sowohl-als-auch annimrnt. 
U nsere Ergebnisse zeigen, dass Schiidigungsmuster beider Typen vorliegen. U nsere histopユthologischenU nter-
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suchungen erlauben alerdings keine Au同 1gedariber, warum einmal sektorenf凸rmigetopist1sche und ein andermal 
disseminierteλusfalle vorliegen und wie es dazu kommt. 
Es ergab sich keine Korrelation zwischen Ausmass der pathomorphologischen Veran-
derungen der Ammonshornformation und klinischen Erscheinungen, insbesondere' kein 
Bezug zur H?.ufigkeit cer Kriimpfe und zur Dauer der Bewusstlosigkeit. 
Beziehungen zwischen physikalischer Grosse, Verhalten der Tiere und pathomorpho・
logischem Befund : 
Wir wollen versuchen, die einwirkenden physikalischen Krafte bei Subcommotionen 
und Commotionen in Beziehung zum Verhalten der Tiere und zum pathomorphologischen 
Befund zu setzen. 
Erfolgt die stumpfe Gewalteinwirkung aus Stossrichtung 5, von oben, mit der Gesch-
windigkeit von 7, 1 m/sec = 25 km/h, so wird dem Katzenschadel eine Beschleu-
nigung von 205 g, dem Kaninchenschadel eine Beschleunigung von 190 g erteilt. Die 
Versuchstiere zeigten nach einmaliger Gewalteinwirkung unauffalliges Verhalten・ Es
liessen sich am Nervensystem keine geweblichen Veranderungen nachweisen. Erst die 
serienmassige fi.infmalige Verabfolgung dieseer Gewalt fi.ihrte zu reversiblen Paraparesen der 
Vorderlaufe. Wurde die Serie auf 10 Experimente der gleichen Intensitiit erhoht, so waren 
die Paraparesen gro5s2nteils irreversibel. Diese Tiere zeigten ausgepragte sekundare ge-
webliche Alterationen. Nach 15 maliger, unmittelbar aufeinanderfolgender Gewalteinwirkung 
mit di白erIntensitiit traten Tetraparesen auf ; wahrend sich die Paresen der Hinterlaufe 
in den folgenden Tagen zuri.ickbildeten, blieben sie an den Vorderliiufen irreversibel. 
Entsprechend den zunehmenden serienmassigen Experimenten war zu beobachten : 
I×205 g ergab ein unauffalliges Verhalten und einen unauffalligen pathornorpholo・
gischen Befund, 
5×205 g fi.ihrte zu reversiblen Paraparesen der Vorderlaufe, 
10×205 g ergab bereits irreversible Paraparesen der Vorderlaufe und ausgedehnte 
pathomorphologische Alterationen, und 
15×205 g fi.ihrte zu Tetraparesen und noch starkeren pathomorphologischen Verande-
run gen. 
Wir sind damit erstmals in der Lage, aus einer bestimmten, wohldefinierten physi-
kalischen Grosse, namlich der Beschleunigung, die dem Schadel aus einer bestirnmten 
Richtung erteilt wird, regelmassig reproduzierbare Auffalligkeiten im Verh乱!tender Tiere 
vorauszusagen, denen bestimmte qualitative und quantitative gewebliche Veranderungen 
von bestimmtem, immer wieder kehrendem Ausbreitungsmuster entsprachen. 
Die Untersuchungen zeigen, clas eine Abhangigkeit zwischen physikalischer G凶se
einerseits und klinischem Syndrom und histologischem Befund andererseits besteht. 
Ubertragung der im Tierversuch gewonnenen Ergebnisse auf den Menschen : 
Aus der Ubertragung der Tierversuche auf den Menschen folgt, clas beim Menschen 
MECHANIK. PATHOMORPHOLOGIE DER GEDECKTEN HIRNSCHADEN 709 
stumpfe Gewalteinwirkung schon mit bedeutend geringerer Intensiti.t klinische Symptome 
und gewebliche Veranderungen bewirken kann ; denn je g而sserder Schadel, desto 
geringere Beschleunigungen sind fUr die Erzeugung d田 kritischenDruckes ausreichend. 
Es wurde darauf hingewiesen, clas ein Hirndauerschaden nach stumpfer Gewalteinwirkung auf den Schadel 
trotz fehlender primarer Verletzung nur als Falge kreislaufbedingter St凸rungen r白ultieren kann. 
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